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要旨 
 生活習慣病予防検診受診者894名の検診項目の飲酒量による影響について、オッズ比
を用いて解析した。解析には、ＳＰＳＳ、ＥＸＣＥＬを用いた。Ⅰ群を非飲酒群437名、
Ⅱ群を中程度飲む群283名、Ⅲ群をよく飲む群174名とした。Ⅰ群は女性が69%、Ⅲ群は
男性が82%と当然のことながら男女差があった。 
 最低血圧、中性脂肪は飲酒に伴ってその異常者出現のオッズ比は高値を示した。総コ
レステロール、ＨＤＬ-コレステロール、ＬＤＬ-コレステロール、動脈硬化指数の異常
者出現のオッズ比は有意に低下した。肝機能検査、血糖、尿酸の異常者出現のオッズ比
は有意に高値を示した。総蛋白、ヘモグロビン、ヘマトクリット、クレアチニンについ
ては有意差を認めなかった。 
 以上、１日40g を超える程度では、飲酒が健康に有用であると考えられる項目も数項
目みられた。勿論、negative な結果もあり、多量な飲酒は控えるべきである。 
 
Ⅰ．序論 
 飲酒習慣が、生活習慣病に与える影響は大きい。肥満に対する影響、脂肪肝ないし、肝硬変、
肝癌に対する影響もあろうし、糖尿病その他の代謝疾患、高血圧を含めた循環器病への影響も無
視できない。 
 今回、我々は飲酒量と生活習慣病予防検診の検診結果との関係を解析したので、報告する。 
 
Ⅱ．研究目的 
 アルコール摂取量が生活習慣病に与える影響について検討すること。 
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Ⅲ．研究方法 
 生活習慣病検診項目の各データ（体格指数、
最高血圧、最低血圧、総コレステロール、中
性脂肪、ＨＤＬ-コレステロール、動脈硬化指
数、ＬＤＬ-コレステロール、ＡＳＴ、ＡＬＴ、
γ-ＧＴＰ、総蛋白、血糖、尿酸、ヘマトクリ
ット、ヘモグロビン、クレアチニン）とアル
コール摂取量の関連性について、3群（非飲酒
群をⅠ群、中程度飲む群をⅡ群、よく飲む群
をⅢ群）に分類し、統計解析用ソフトＳＰＳ
Ｓ、ＥＸＣＥＬを用いて解析した。なお、中
程度飲む群は酒1合～1.5合、またはビール大
瓶（633ml）1本まで（アルコール量として10
～40ｇ未満）、よく飲む群は酒2合、またはビ
ール大瓶（633ml）2本以上（アルコール量と
して40ｇ以上）という基準を設けて分類した。 
統計解析の手法は、Ⅰ群を「1」とした場合の
各群のオッズ比を用いた。オッズ比を求める
にあたり、検査項目の基準値範囲を設け（表
１）、それにより正常者、異常者を判定しク
ロス集計表を作成した。 
 
Ⅳ．研究対象 
 対象者は某病院における生活習慣病予防検
診の受診者894名（男性457名、女性437名）で
あった。図1に示したように、各群の人数及び
男女比は、Ⅰ群437名（男性135名、女性302名）、
Ⅱ群283名（男性179名、女性104名）、Ⅲ群174
名（男性143名、女性31名）であった。対象者
の年齢は20歳代～70歳代に分布し、そのうち
40歳代～60歳代の割合が多かった。 
 3群間の年齢差はほぼなかったが、Ⅰ群（非
飲酒群）は著明に女性が多かった。そのため、
このことを絶えず考慮しながら解析する必要
があった。 
 
表１ 検診項目別異常値範囲 
検診項目 単位 異常値範囲 
体格指数  25以上 
最高血圧 ｍｍＨｇ 140以上 
最低血圧 ｍｍＨｇ 90以上 
総コレステロール ｍｇ/ｄｌ 220以上 
中性脂肪 ｍｇ/ｄｌ 150以上 
ＨＤＬ-コレステロール ｍｇ/ｄｌ 81以上 39以下 
ＬＤＬ-コレステロール ｍｇ/ｄｌ 140以上 
動脈硬化指数  4.0以上 
血糖 ｍｇ/ｄｌ 110以上 
尿酸 ｍｇ/ｄｌ 男性7.1以上 
  女性6.1以上 
ＡＳＴ ＩＵ 36以上 
ＡＬＴ ＩＵ 36以上 
γ-ＧＴＰ ＩＵ 61以上 
総蛋白 ｇ/ｄｌ 8.1以上 6.4以下 
アルブミン ｇ/ｄｌ 3.9以下 
ヘマトクリット ％ 男性53以上 38以下
  女性46以上 33以下
ヘモグロビン ｇ/ｄｌ 男性12.9以下 
  女性11.4以下 
クレアチニン ｍｇ/ｄｌ 男性1.21以上 
  女性0.90以上 
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Ⅴ．結果・考察 
＜体格指数･BMI＞ 
 1987年以前の報告では、アルコール摂取による肥満の傾向を指摘している例もある１）。しかし、
最近の追跡調査などを含めた詳細な検討によると、必ずしもアルコールによる肥満が多いとは言
いがたい２）。 
 Suter らは、8例の健常男性を対象に24時間ごとでアルコール摂取によるエネルギー消費、脂肪、
糖質、タンパクなどの酸化について実験を行った３）。2種の実験からなっており、１つは基礎食
（11.4ＭＪ）に、25％に相当するアルコールを付加して14.3ＭＪとした食事でエネルギー消費な
どを検討したものと、ほかの1つは、基礎食とは等カロリーの枠で、25％のエネルギー分をアルコ
ールで置換したものである。実験の結果、アルコールを添加した場合も、置換した場合もエネル
ギー消費を増加させており、それぞれ+7％、+4％に及んでいる。しかも両者共に、脂肪の酸化を
抑制しており、添加の場合に36％、置換の場合では31％減少している。糖質の酸化も、やや抑制
の傾向にあり、アルコール置換例では有意に減少している。タンパクについては有意の差は認め
られていない。上記のように、特にエネルギー過剰の状況でアルコール摂取が行われれば、肝臓
における rebox 状態を変化させ、脂質の酸化を抑制し、脂肪蓄積に働くことが考えられる。した
がって、他の栄養素も十分ある状態で習慣性にアルコールを摂取することは、肥満に結びつく可
能性は十分に考えられる。つまり、エネルギー過剰か、等カロリーかでその変化は異なる２）。ま
た、Manson らの研究によると、アルコール摂取量については、体格指数の上昇に伴ってむしろ減
少の傾向を示しており、アルコール摂取量増加による体格指数増加への関与はむしろ低いという
結果が出ている４）。 
 今回の研究では、体格指数異常値についてのオッズ比は図2のようにⅠ群１に対してⅡ群1.43
倍、Ⅲ群1.15倍でそれぞれ有意差は認められなかった。Ⅱ群、Ⅲ群、共に異常者の割合は増加し
ており、これは、前述したようにアルコールが持つ脂質の酸化作用、また、アルコールと同時に
摂取された食物によるエネルギー過剰のため、異常者の割合は増加すると考えた。 
 
＜最高血圧＞ 
 多くの疫学的研究によりアルコールの摂取量と高血圧の頻度が正の相関をすることが示され、
過度の飲酒が高血圧の原因となり得ることが認知されている５）。これがアルコールの直接作用な
のか、もしくは他の要因が関与しているのか議論のわかれるところである。しかし、臨床的には
アルコールは摂取直後には一過性の血管拡張作用が、長期的には心房性ナトリウム利尿ペプチド
による血圧低下作用とカテコラミン、レニン-アルドステロン系やバゾプレッシンを介した血圧上
昇作用を有しており、アルコールには末梢血管作用以外に脳幹の受容体にも作用し、中枢性の血
管上昇作用がみられる６）。また飲酒と高血圧の関連は食塩やカリウム摂取、肥満、年齢などの要
因を考慮に入れても、関与すると考えられている７）。上島は、日々の多量飲酒が高血圧を来すこ
とを実証する疫学調査としては、大阪と秋田の住民の検診時の飲酒量と高血圧の頻度を検討した
成績で、毎日3合以上飲酒する習慣のある者では、もともと飲酒する習慣のない者に比し、大阪で
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図３  最高血圧３群間のオッズ比の比較
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図４  最低血圧３群間のオッズ比の比較
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は2.7倍、秋田では4.0倍も 高血圧が多かっ
たことをあげている。また、30歳から70歳
以上の高齢者にわたるまで、毎日飲酒する
習慣のない者に対し、最大血圧は高値を示
した。また、その影響の強さは、毎日飲酒
する者では、10歳年齢の高いもともと飲ま
ない群よりも高かった。すなわち、毎日飲
酒する習慣のある者は、飲む習慣のない者
に比し、10歳の加齢に相当する血圧値を有
していたことをあげている８）。図3に示した
ように、今回の最高血圧異常者のオッズ比
はⅠ群１に対してⅡ群1.13倍、Ⅲ群1.39倍で、
有意差こそ認められなかったが、飲酒量が
増えるに従いオッズ比の上昇はみられた。 
 
＜最低血圧＞ 
 最高血圧ではアルコールの摂取量が増え
るにつれ異常者のオッズ比が増加する傾向
が見られたが、最低血圧でも同様の結果で
あった。その結果を図4に示した。Ⅰ群1に
対してⅡ群1.59倍（P＜0.05）、Ⅲ群1.96倍（P＜0.01）でそれぞれに有意差が認められたことから、
アルコールの摂取が最低血圧の上昇に関与しているといえた。Klatsky は高血圧の5～24％にアル
コールが関係していると報告している９）。MacMahon はアルコールと高血圧に関する30の疫学的
断面調査を分析し、3drinks/日（1drinks はエタノール約10g に相当）以上の飲酒者の血圧が非飲
酒者に比べ有意に高いことを報告している１０）。 
 また、節酒によって血圧値の低下が期待できる事を示す臨床疫学試験が報告されている。
Potter,Beevers は、節酒して1週間以内に降圧効果があることを示している１１）。また、日本高血
圧学会高血圧治療ガイドライン2000年版では高血圧患者の生活習慣修正項目としてアルコール制
限が示され、男性でエタノール20～30ｇ/日（日本酒約1合）以下、女性は10～20ｇ/日以下と定め
ている１２）。 
 以上のことより、過度の飲酒は血圧を上昇させ、本態性高血圧症の発症の重大な促進因子であ
ることが考えられる。 
 
＜総コレステロール＞ 
 総コレステロールの異常者のオッズ比は、図5-1に示したように、アルコール摂取量が多い群で
低い値を示し、Ⅰ群1に対してⅡ群0.70倍（Ｐ＜0.05）、Ⅲ群0.44倍（Ｐ＜0.01）で、それぞれに
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図５ー１  総コレステロール３群間のオッズ比の
比較（全体）
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図５ー２　総コレステロール３群間のオッズ比の
比較（男性）
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図５ー３　総コレステロール３群間のオッズ比の
比較（女性）
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有意差が認められた。 
 奏は、アルコール摂取量が増えても総コレ
ステロールとＬＤＬ-コレステロールには有
意の変化は認めなかったと報告している１３）。
しかし我々の研究においては、アルコール摂
取量が増えると異常者の出現率は有意に下
がるという結果が得られた。そこで、飲酒習
慣には男女差があることを考慮し、男女別の
総コレステロール3群間のオッズ比を比較し
た。図5-2のように男性の総コレステロール
の異常者のオッズ比は、Ⅰ群1に対してⅡ群
0.76倍、Ⅲ群0.61倍で、統計学的に有意差は
認められなかった。図5-3のように女性の総
コレステロールの異常者のオッズ比はアル
コール摂取量が多い群で低い値を示し、Ⅰ群
1に対してⅡ群0.92倍、Ⅲ群0.39倍（Ｐ＜0.05）
で、Ⅰ-Ⅲ群間に有意差が認められた。 
 中西らは、アルコール摂取状況による血清
コレステロール値に有意差は認められなか
ったと報告している。また栄養に関して、一
日当たりのエネルギー所要量には飲酒状況間
で有意な差を認めなかったが、摂取糖質比、
摂取脂肪比、および摂取蛋白比は飲酒状況間
に有意差を認め、一日当たりのアルコール摂
取量が多いほどいずれも低値であった。すな
わち非飲酒者と同等のエネルギーをアルコー
ル摂取により充足させてはいるが、飲酒量が
多いものほど脂肪、蛋白質の摂取が少ないこ
とを示した。飲酒者にみられる栄養摂取の特性が飲酒状況と血中総コレステロール値との間に負
の関連を生じさせた要因の一つとも考えられると報告している１４）。今回、我々の研究結果にお
いては、飲酒量の多い女性のⅢ群の異常者出現率が有意に低値を示した。したがって、食事内容
に関するデータはないが、上記の中西らの報告のように栄養摂取の特性が関与している可能性は
あり得ると考えた。 
 
＜中性脂肪＞ 
 中性脂肪の異常者のオッズ比は、図6に示したように、アルコール摂取量が多い群で高値を示し、
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図６  中性脂肪３群間のオッズ比の比較
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Ⅰ群1に対してⅡ群1.51倍（Ｐ＜0.05）、Ⅲ
群1.65倍（Ｐ＜0.05）で、それぞれに有意差
が認められた。 
 奏は、アルコールの摂取量が増えるとト
リグリセリドとＨＤＬ-コレステロールは、
上昇することが認められたと報告しており
１３）、アルコール摂取と中性脂肪代謝とは
関連が深い。アルコール摂取における血清
中性脂肪増加のメカニズムとして、肝臓に
おける中性脂肪とＶＬＤＬの合成亢進があげられる。アルコールが末梢の脂肪組織からの遊離脂
肪酸（FFA）の放出を促進して、肝臓への脂肪酸の供給を増やすことで、肝臓での脂肪酸合成を
高めること、アルコールが肝臓で酸化を受けやすいために脂肪酸の節約をもたらすことなどによ
り、脂肪酸からの中性脂肪合成は高まると考えられている１５）。島野は、アルコール摂取は肝臓
におけるトリグリセリド合成を活性化させ、トリグリセリドに富むリポ蛋白であるＶＬＤＬの産
生、分泌亢進により、高トリグリセリド血症をきたすと報告している１６）。Joly らは、肝臓ミク
ロソームに局在する中性脂肪の合成の律速酵素グリセロリン酸アシルトランスフェラーゼ活性が
アルコール投与によって著明に亢進することを見いだし報告した１７）。我々の研究結果において
も、アルコールの摂取量が多いⅢ群の異常者出現率がⅡ群よりも高かったことから、アルコール
摂取量が中性脂肪の増加に関与していると考えた。 
 
＜ＨＤＬ-コレステロール＞ 
 ＨＤＬ-コレステロールの異常者（全体）のオッズ比は、図7-1に示したように、Ⅰ群1に対して
Ⅱ群0.84倍、Ⅲ群1.16倍で、統計学的に有意差は認められなかった。低値ＨＤＬ-コレステロール
（全体）の異常者のオッズ比は、Ⅰ群1に対してⅡ群0.79倍、Ⅲ群1.33倍で統計学的に有意差は認
められなかった。高値ＨＤＬ-コレステロールの異常者（全体）のオッズ比は、Ⅰ群1に対してⅡ
群0.90倍、Ⅲ群1.03倍で、統計学的に有意差は認められなかった。なお、ＨＤＬ-コレステロール
は男女で基準値は同じだが、性差が明らかで、男性に比べて女性が高値である１８）。この事実と、
Ⅰ群は女性が著明に多く、Ⅱ群、Ⅲ群は男性が多いことから、男女別のＨＤＬ-コレステロール3
群間のオッズ比を比較した。男性のＨＤＬ-コレステロールの異常者のオッズ比は図7-2に示した
ように、Ⅰ群1に対してⅡ群0.50倍（P＜0.05）、Ⅲ群0.78倍で、Ⅰ-Ⅱ群間に有意差が認められた。
男性の低値ＨＤＬ-コレステロールの異常者のオッズ比は図8に示したように、Ⅰ群1に対してⅡ群
0.34倍（Ｐ＜0.01）、Ⅲ群0.50倍（P＜0.05）で、それぞれに有意差が認められた。また、男性の
高値ＨＤＬ-コレステロールの異常者のオッズ比は、Ⅰ群1に対してⅡ群1.73倍、Ⅲ群2.73倍で、
統計学的に有意差は認められなかった。女性のＨＤＬ-コレステロールの異常者のオッズ比は、Ⅰ
群1に対してⅡ群1.39倍、Ⅲ群2.11倍で、統計学的に有意差は認められなかった。女性の低値ＨＤ
Ｌ-コレステロールの異常者のオッズ比は、Ⅲ群の対象例がなく作成ができなかった。女性の高値
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図７－１　ＨＤＬ-コレステロール３群間の
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図７－２　ＨＤＬ-コレステロール３群間の
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図８　低値ＨＤＬ-コレステロール３群間の
オッズ比の比較（男性）
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ＨＤＬ-コレステロールの異常者のオッズ
比は、Ⅰ群1に対してⅡ群1.36倍、Ⅲ群2.34
倍で、統計学的に有意差は認められなかっ
た。我々の結果では、男性のＨＤＬ-コレス
テロールの異常者の出現率はⅠ群とⅡ群の
間で有意に減少していた。また、男性の低
値ＨＤＬ-コレステロールの異常者の出現
率はアルコールを摂取する群で有意に減少
していた。すなわち、アルコール摂取とＨ
ＤＬ-コレステロールの上昇作用とは強い
関連があると考えた。 
 ＨＤＬ-コレステロールは食事の短期的影
響はなく、季節変動もないとの報告が多い１
８）。しかし、多くの疫学調査によって、アル
コール摂取と ＨＤＬ-コレステロール増加
の間には正の相関が認められることが明ら
かにされている１９）～２１）。田中は少量から中
程度の飲酒量と心血管系疾患および全死亡
の相対危険度との関係を心筋梗塞既往の有
無別に検討した米国での結果２２）を示し、心
血管死亡の相対危険度は、心筋梗塞既往の有
無に関わらず、飲酒群で低下を認めＬ型の関
係を示した。また、全死亡の相対危険度は、
飲酒群で低下を認めたが、飲酒量の多い群で
再上昇傾向となり、Ｕ型の関係を示した。こ
の結果は、少量から中程度量の飲酒は心血管
疾患および全死亡の危険度を減少させるこ
とを示すものと思われると報告している。Ｈ
ＤＬ-コレステロール増加のメカニズムについて、ＬＰＬはカイロミクロンおよびＶＬＤＬの中性
脂肪を水解する酵素で、カイロミクロンおよびＶＬＤＬをレムナントに代謝する。この過程でＨ
ＤＬが生成し、ＬＰＬ活性の亢進はＨＤＬ-コレステロールを増加させる。飲酒によるＨＤＬ-コ
レステロール値の増加にＬＰＬ活性の亢進が関与している可能性が大きいと報告している２３）。
島野は適度のアルコール摂取に抗動脈硬化作用がある。そのメカニズムは、抗動脈硬化作用が確
立されているＨＤＬ-コレステロール上昇作用にあると考えられる。アルコールの適量摂取は、Ｈ
ＤＬ粒子の主要構成アポ蛋白であるアポＡ1の血中レベルを高め、引き続き血中ＨＤＬ-コレステ
ロールレベルを高める。ＨＤＬ-コレステロールの抗動脈硬化作用の一端を担う抗酸化作用の一部
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の比較（男性）
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は、ＨＤＬ粒子上に存在するパラオキソネーゼという酵素の活性によるが、アルコールは血中の
この酵素活性も引き続き高める２４）という報告もある１６）。アルコールの適量摂取はＨＤＬ-コレ
ステロールを上昇させる利点があるものの、過剰摂取になると中性脂肪を上昇させるため、高脂
血症の危険性も持ち合わせている。また、田中は、中性脂肪値とＨＤＬ-コレステロール値は負の
相関を認め、大量飲酒により中性脂肪が増加するとＨＤＬ-コレステロール値の減少する原因とな
る。中性脂肪値を増加させない適量の飲酒によるＨＤＬ-コレステロール値の増加は、飲酒の動脈
硬化抑制効果の一因となると考えられると報告している２３）。 
 ＨＤＬ-コレステロールの飲酒による上昇作用は、男女別に平均値で比較した我々の別の研究で
も認められた。メタボリックシンドロームの診断基準項目の一つでもある、低値ＨＤＬ-コレステ
ロールの異常出現率が飲酒により減少したのは、興味深いと考えた。 
 
＜動脈硬化指数＞ 
 動脈硬化指数の原理は、動脈硬化促進的に働くリポ蛋白と抗動脈硬化促進的に働くリポ蛋白の
差や比をとることで表されている。つまり、後者のＨＤＬ-コレステロールと、前者のその他のリ
ポ蛋白コレステロールである総コレステロール、中性脂肪、ＬＤＬ-コレステロールの比率により
表されている。今回、我々の研究では動脈硬化指数の算出方法として、（総コレステロール－Ｈ
ＤＬ-コレステロール）/ＨＤＬ-コレステロールの式を使用した。動脈硬化指数のオッズ比は図9-
１に示したようにⅠ群1に対してⅡ群0.92倍、Ⅲ群0.50倍（P＜0.05）で有意に減少を示した。これ
を図9-2に示したように、男性（ｎ＝457）
のみで表すと、Ⅰ群1に対してⅡ群0.50倍
（Ｐ＜0.05）、Ⅲ群0.27倍（Ｐ＜0.01）で有
意に減少を示した。 
 島野もアルコールに換算して30ml、1合程
度の適度の飲酒には、抗動脈硬化作用が確
立されているＨＤＬ-コレステロールの上
昇作用があると考えている１６）。 
 前にも記載しているが、アルコールの適
量摂取は、ＨＤＬ粒子の主要構成アポ蛋白
であるアポＡ1の血中レベルを高め、引き続
き血中ＨＤＬ-コレステロールレベルを高め
る。ＨＤＬ-コレステロールの抗動脈硬化作
用の一端を担う抗酸化作用の一部は、ＨＤＬ
粒子上に存在するパラオキソネーゼという
酵素の活性によるが、アルコールは血中のこ
の酵素活性も引き続き高めるという２４）。し
たがって、適量のアルコール摂取は、善玉コ
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レステロール血中レベル、ならびにその作用を高めて抗動脈硬化性に働く１６）。 
 また、秦もアルコール摂取と動脈硬化性疾患の関係として、ハワイ在住の日系人でみたアルコ
ール摂取量と冠動脈疾患発症率、国内の大阪でみたアルコール摂取量と冠動脈疾患の発症率とも
に全く飲酒しないものが1－2単位量（23－46ｇ/日）飲酒するものよりも死亡率が高く、2単位以
上飲酒するものでは発症率が高くなるといういわゆるＪカーブがみられたことを示している１３）。 
 アルコールは、動脈硬化のもう一つの危険因子であるトリグリセリドを上昇させながら、冠動
脈疾患の発症に対しては、非飲酒群よりも飲酒群の方が発症率が低いという「アルコールパラド
ックス」と呼べるような作用を持つ。 
 
＜ＬＤＬ-コレステロール＞ 
 今回我々の研究でＬＤＬ-コレステロール
は、Friedewald による計算値を用いたため、
中性脂肪値400mg/dl 以下を対象者（ｎ＝876）
とした。その結果、ＬＤＬ-コレステロール異
常者のオッズ比は図10-1に示したようにⅠ群
1に対してⅡ群0.79倍、Ⅲ群0.37倍（Ｐ＜0.01）
で有意差が認められた。 
 脂質代謝に及ぼす飲酒の影響については、
アルコール摂取により血中のトリグリセラ
イドと高比重リポ蛋白（ＨＤＬ）コレステロ
ールのレベルが上昇することは多くの研究
から示されている２５）～３０）。一方、低比重リ
ポ蛋白（ＬＤＬ）コレステロールと飲酒との
関連についてはあまり一致した成績は得ら
れていない３１）３２）。しかし、今回の我々の
研究では非飲酒群に比べて飲酒者のオッズ
比は飲酒量が増加するにともない低値を示
した。 
 中西らの報告ではアルコール摂取により
血中ＬＤＬ-コレステロールは低下していた
１４）。①飲酒者では非飲酒者よりも超低比重
リポ蛋白（ＶＬＤＬ-）のＬＤＬ-への変換が
低下していることが報告されており３３）、ア
ルコールはＶＬＤＬ-のアポ蛋白Ｂへの変換
を減少させるとともに、アポ蛋白Ｂのクリア
ランスを増加する可能性があること。②アル
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コールによってアセトアルデヒド化したＬＤＬ-は生体内にある自然のＬＤＬ-に比べて、その除
去率が高いことが報告されていること３４）。③アセトアルデヒドにより引き起こされる免疫反応
がＶＬＤＬ-のＬＤＬ-への変換の減少、ＶＬＤＬ-のクリアランスの増加、あるいはＬＤＬ-の変
性を亢進させている可能性もあることを述べている１４）。また、今回の我々の研究の結果を男女
別に表すと、男性の場合（ｎ＝441）ＬＤＬ-コレステロール異常者のオッズ比は図10-2のように
Ⅰ群1に対してⅡ群0.85倍、Ⅲ群0.49倍（Ｐ＜0.05）で有意差を認め、女性の場合（ｎ＝435）もま
た図10-3のようにＬＤＬ-コレステロール異常者のオッズ比は、Ⅰ群1に対してⅡ群0.93倍、Ⅲ群
0.28倍（Ｐ＜0.01）と共にⅢ群で有意差を認めた。 
 
＜ＡＳＴ＞ 
 ＡＳＴ異常者のオッズ比は図11に示すようにⅠ群1に対してⅡ群0.89倍、Ⅲ群2.86倍（P＜0.01）
で有意差が認められた。 
現在アルコールによる肝細胞障害の発生機序としては、アルコールによる直接的な障害、代謝過
程における障害、代謝産物であるアセトアルデヒドによる障害、さらにこれを促進する様々な因
子（栄養学的因子、性差、遺伝的因子など）が関与して発生すると考えられている３５）。今回我々
の研究においてⅡ群では高値を示さず飲酒量の増加に伴いⅢ群では高値を示すことがＰ＜0.01で
認められたのも当然のことと考えられた。 
 
＜ＡＬＴ＞ 
 ＡＬＴ異常者のオッズ比は図12に
示したようにⅠ群1に対してⅡ群1.01
倍、Ⅲ群1.63倍となり有意差は認めら
れなかった。大畑は禁酒後の肝機能検
査成績の経過を見ると、全ての項目が
比較的速やかによくなると述べてい
る３８）。 
 
＜γ-ＧＴＰ＞ 
 γ-ＧＴＰは肝、腎、膵臓などに含
まれる酵素である。アルコールを多量
に飲み続けると肝臓内や血液中に増
加し高値を示すが、やめると減少し低
値を示す３６）。このように飲酒状況に
敏感に反応する肝機能検査である３７）。
アルコールによる肝細胞障害の発生
機序は、先に述べたが、栄養学的因子
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からみると、高脂肪・低蛋白がアルコール
性肝障害を促進させ、また低炭水化物食と
共に慢性アルコール投与を行うと肝障害が
進展する３８）。今回我々の研究においても、
γ-ＧＴＰ異常者のオッズ比は図13に示し
たようにⅠ群1に対してⅡ群4.29倍（P＜
0.01）、Ⅲ群9.58倍（P＜0.01）となり、そ
れぞれ有意差が認められ、上記のことと一
致した。 
 
＜総蛋白＞ 
 総蛋白異常者のオッズ比はⅠ群1に対してⅡ群1.09倍、Ⅲ群1.04倍で、3群間に有意差を認めら
れなかった。アルコール摂取量が総蛋白質と何らかの関係があると仮定したが、有意差は認めら
れなかった。今回の研究で総蛋白の異常者の数がわずかであり、また飲酒量と総蛋白との関連の
文献も少ない。今後検討したいと考えている。 
 
＜血糖＞ 
 健常者における空腹時血糖は、肝臓からの糖放出と全身での糖取り込みで規定され、これらは
膵β細胞からの基礎インスリン分泌で調節されている。一方、食後血糖は小腸からの糖質の吸収、
肝臓での糖代謝、筋や脂肪など末梢組織での糖取り込みで規定され、これらは消化酵素の働き、
膵β細胞からの追加インスリン分泌、肝、筋、脂肪細胞でのインスリン感受性などによって調節
されている。したがって、上部消化管、肝臓、膵臓（外分泌および内分泌）、筋肉、脂肪細胞は、
全身の糖代謝を考えるうえで重要な臓器といえる。アルコールは、これらの糖代謝にかかわる臓
器に種々の影響を与え、その結果として血糖値の変動が生じる。アルコールの代謝は肝臓で行わ
れるが、肝臓は同時に糖代謝の主要臓器でもある。したがって、アルコールは肝臓での糖代謝に
多大な影響を及ぼす。肝細胞でのアルコール代謝は、アルコール脱水素酵素（ alcohol 
dehydrogenase：ＡＤＨ）、アルデヒド脱水素酵素（aldehyde dehydrodenase：ＡＬＤＨ）の作用に
よるが、これらの酵素が働く際にＮＡＤが消費されＮＡＤＨ/ＮＡＤ比が上昇する。その結果、Ｎ
ＡＤＨをＮＡＤに酸化するためにピルビン酸を乳酸に還元する反応が進み、オキザロ酢酸が低下
し、糖新生系の代謝が減少して血糖値が低下する。これは、ある条件下におけるアルコールによ
る低血糖発作の機序である。しかし、実際には、アルコールと同時に摂取された食物による血糖
上昇のため、血糖値はむしろ上昇することが多い。経口摂取されたアルコールは、胃（摂取量の
約30％）、空腸上部（70％）から吸収され、そのほとんどが肝で吸収されるが、その代謝過程に
おいて新しい栄養素を産生することはない。また、糖質、たんぱく質、脂質のように肝、筋肉、
脂肪組織に一時蓄えられ、必要なときに利用するという機構もない。アルコールはカロリー燃焼
計で燃焼した時1ｇあたり7.1ｋｃａｌのエネルギーを生じるが、体内でどのように利用されてい
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るかは明らかでない３９）。長嶺は、糖質と
等量交換したアルコールによる約1kg の体
重減少を元の体重に戻すのに約35％の糖質
の補充でよかったことから、アルコールの
生体内利用は約65％とした４０）。また、Pirola
らは、食事2500kcal にアルコール2000kcal
を毎日摂取させても1ヶ月後の体重はほと
んど変化しなかったが、チョコレート
2000kcal を追加摂取させたところ2週間で
約2.8kg の体重増加をきたしたと報告した４１）。 
 以上のことから、アルコールには栄養学的にエネルギーはあるが、生体内では有効に使われな
い empty calories とみなされ、他の食品と等熱量交換するのは不適当である４２）。「糖尿病食事療
法のための食品交換表」では、表1から表6までの食品分類には入っておらず、嗜好飲料、果物缶
詰、ジャム、菓子類とともに嗜好食品として別に表示されている４３）。そして、「アルコール飲
料は糖尿病の治療や合併症の予防上いろいろな面で悪影響がありますので、出来るだけ禁酒する
事が望まれます。アルコールは、エネルギーになりますが、栄養素ではありません。ですから、
原則的に他の食品と交換できません。飲酒については必ず主治医とよく相談し、その指示を守り
ましょう」と解説されている４２）。 
 我々の研究では、血糖異常値についてのオッズ比は図14に示したように、Ⅰ群１に対してⅡ群
1.84倍（P＜0.01）、Ⅲ群1.70倍（P＜0.05）でそれぞれ有意差が認められた。Ⅱ群、Ⅲ群、共に空
腹時血糖110mg/dl 以上の異常者の割合は、飲酒量の増加と共に増加していた。 
 慢性的な飲酒による30～59才男子の中西らの報告によると、空腹時血糖の成績には有意差は認
められず、特に変化はなかった１４）。Kurihara らの男性3282例の解析においても、飲酒量と空腹
時血糖の関係は有意差を認めていない４４）。また Wei らの報告によると、52588人の男性のうち、
2型糖尿病を発症した人々は、U 型を示し、週に61.9～122.7g のアルコールを飲んだ人が最も低率
で、飲酒しない人やそれ以上に飲酒する人はもっと高率に糖尿病を発症したと述べている４５）。
小坂は、アルコール摂取と2型糖尿病発症との関係について多くの検討がなされているが、一定の
見解に達していないと述べている４６）。また、Wei らの報告は男性のものであるが、女性でも同
様であるとの報告４５）４７）もある。 
 我々の研究でも飲酒量の増加と共に血糖の異常者のオッズ比は増加したので、飲酒は少なくと
も空腹時血糖を増悪させると考えた。これには飲酒量に伴う食欲の増加、不摂生が関与している
かもしれない。 
 
＜尿酸＞ 
 尿酸は、プリン体が代謝された結果生じる一種の老廃物である。プリン体は遺伝子の本体であ
る核酸の主成分であり、また ATP の元ともなる重要な物質である４８）。血中尿酸値が上昇すると、
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尿酸沈着症候群が生じ、痛風発作や尿路結石
症、腎障害が起きる。尿酸値上昇にはアルコ
ールの量、食事中のプリン体、肥満、ストレ
スなどが関与するが、その中でもアルコール
の過剰摂取が高尿酸血症を引き起こすこと
はよく知られており、この場合はやせ型で尿
酸値の異常高値例がしばしばみられる。冨田
らは、cohort study により、血清尿酸値が高
いと心脳血管障害、心不全による死亡のリス
クが上昇することを報告している４９）。痛
風患者の死因も1980～1993年の全国調査で
は虚血性心疾患18％、脳血管障害15％と報
告されている。岩谷による1982～1984年の
調査でも虚血性心疾患30％、脳血管障害
19％であった５０）。また、大動脈硬化症の
指標として大動脈脈波速度（ＰＷＶ）を測
定した岩谷らの報告では痛風患者では同年
代の対象者と比較して動脈硬化が早く起き
ていると述べている５１）。 
 高尿酸血症の病因としては、尿酸排泄低下もしくは尿酸産生過剰が考えられている。尿酸排泄
低下は、アルコールから変換した乳酸が、腎近位尿細管で尿酸の排泄を結抗阻害する結果と思わ
れる。また、尿酸産生過剰は、アルコールが消化される際にＡＴＰが崩壊することによっている
と考えられている５２）。井出らの研究でも、1日あたりのアルコール消費量を7段階にわけて解析
すると、摂取量が増加するに従い、痛風発症のリスクが上昇した５２）。年齢、エネルギー摂取量、
ＢＭＩ、利尿剤使用、高血圧、腎不全、食事摂取量などで補正して、1日あたりのアルコール摂取
量0ｇの群のリスクを1.0とすると、例えば摂取量10.0～14.9ｇの群のリスクは1.32、50ｇ以上では
2.53であった５３）。 
 我々の研究では、尿酸異常値についてのオッズ比は図15-1に示したように、Ⅰ群１に対してⅡ
群2.05倍（P＜0.01）、Ⅲ群2.81倍（P＜0.01）でそれぞれ有意差が認められた。また、尿酸は男女
で異常者の割合に違いがあり、また基準値も異なるため男女別に検定を行ったところ、男性のみ
の検定では図15-2に示したように、Ⅰ群１に対してⅡ群1.87倍（P＜0.05）、Ⅲ群2.39倍（P＜0.01）
でそれぞれ有意差が認められた。女性のみの検定では、Ⅰ群１に対してⅡ群1.33倍、Ⅲ群0.70倍
でいずれも有意差は認められなかった。これらのことから我々は、飲酒量の増加は尿酸値の上昇
に関与していると考えた。 
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＜ヘマトクリット・ヘモグロビン・クレアチニン＞ 
 これらについては、異常者も少なく有意差も認めなかった。また、飲酒との関係もないようで
あったので省略した。 
 
Ⅵ．結語 
1. 生活習慣病予防検診受診者894名の検診項目の飲酒による影響について、オッズ比を用い解析
した。解析には統計解析用ソフトＳＰＳＳ、ＥＸＣＥＬを用いた。 
2. Ⅰ群は非飲酒群437名、Ⅱ群は中程度飲む群283名（アルコール摂取10～40ｇ未満）、Ⅲ群はよ
く飲む群174名（アルコール摂取40ｇ以上）に分けた。 
3. Ⅰ群は女性が69％、Ⅱ群は男性が63％、Ⅲ群は男性が82％とⅠ群は女性が、Ⅲ群は男性が著明
に多かった。 
4. 体格指数は飲酒によって多少増加傾向にあったが、有意差は認められなかった。 
5. 最高血圧はⅡ群、Ⅲ群で高くなる傾向にあるが、有意差は認められなかった。 
6. 最低血圧はⅡ群1.59倍（Ｐ＜0.05）、Ⅲ群1.96倍（Ｐ＜0.01）と飲酒量に比例して異常者出現
率は増加した。 
7. 総コレステロールはⅡ群0.70倍（Ｐ＜0.05）、Ⅲ群0.44倍（Ｐ＜0.01）と飲酒量の増加に従っ
てオッズ比は低値を示した。しかし総コレステロールは女性で高値を示すため、各群の男女
比による影響があると考え、男女別に解析した。男性において有意差は認められなかった。
女性においてはⅢ群0.39倍（Ｐ＜0.05）で有意に低値を示した。 
8. 中性脂肪はⅡ群1.51倍（Ｐ＜0.05）、Ⅲ群1.65倍（Ｐ＜0.05）で、飲酒量の増加に従ってオッ
ズ比は高値を示した。 
9. ＨＤＬ-コレステロールはⅡ群、Ⅲ群ともに有意差は認められなかった。しかし各群の男女比
による影響があると考え、男女別に解析した。その結果、男性のＨＤＬ-コレステロールの低
値異常者出現率がⅡ群0.34（Ｐ＜0.01）、Ⅲ群0.50倍（Ｐ＜0.05）で有意に減少した。 
10. 動脈硬化指数のオッズ比はⅢ群0.50倍（Ｐ＜0.05）で、異常者出現率は有意に減少した。 
11. ＬＤＬ-コレステロールはⅢ群において異常者出現率が低下した。全体のオッズ比はⅢ群0.37
倍（Ｐ＜0.01）、男性のオッズ比はⅢ群0.49倍（Ｐ＜0.05）、女性のオッズ比はⅢ群0.28倍（Ｐ
＜0.01）だった。 
12. ＡＳＴはⅢ群2.86倍（Ｐ＜0.01）、γ-ＧＴＰはⅡ群4.29倍（Ｐ＜0.01）、Ⅲ群9.58倍（Ｐ＜0.01）
でオッズ比は飲酒量に比例し高値を示した。 
13. 総蛋白の3群間のオッズ比に有意差は認められなかった。 
14. 血糖はⅡ群1.84倍（Ｐ＜0.01）、Ⅲ群1.70倍（Ｐ＜0.05）でオッズ比は有意に高値を示した。 
15. 尿酸はⅡ群2.05倍（Ｐ＜0.01）、Ⅲ群2.81倍（Ｐ＜0.01）でオッズ比は有意に高値を示した。 
16. ヘモグロビン、ヘマトクリット、クレアチニンのオッズ比に有意差は認められなかった。 
 
本研究については、平成18年度ゼミ生片岡仁美、高野有圭子、村上倫子の協力に深謝します。 
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